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В обзоре литературы представлены современные данные о физиологии и патологии эндотелия. 
Отмечено, что дисфункция эндотелия является основным патогенетическим механизмом в 
развитии многих заболеваний, и более углублённое изучение морфофункциональной структуры 
эндотелия сосудов при различной патологии может способствовать ранней диагностике и 
профилактике.
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Эндотелий – однослойный пласт плоских клеток 
мезенхимального происхождения, выстилающий 
внутреннюю поверхность кровеносных и лимфа-
тических сосудов, сердечных полостей. Его клетки 
связаны мощными плотными соединениями, обра-
зование которых индуцируется контактом с астро-
цитами. Эндотелий представляет собой внутреннюю 
выстилку кровеносных сосудов, отделяющих крово-
ток от более глубоких слоёв сосудистой стенки. Это 
непрерывный монослой эндотелиальных клеток, 
формирующих ткань, масса которой составляет у 
человека 1,5 - 2,0 кг. Эндотелий непрерывно выраба-
тывает огромное количество важных биологически 
активных веществ, являясь, таким образом, гигант-
ским паракринным органом, распределённым по 
всей площади человеческого организма.

Существуют несколько фенотипов строения эндо-
телиальной клетки: фенистрированный, синусои-
дальный и непрерывный. Фенистрированный тип 
наблюдается в сосудах почек, кишечника и эндо-
кринных желёз; синусоидальный – в сосудах печени, 
селезёнки и костного мозга; непрерывный тип – в 
сосудах головного мозга [1,2].

В последние годы значительно расширились пред-
ставления о функции эндотелия. Широко изучается 
участие эндотелия в регуляции сосудистого тонуса, 
проницаемости сосудов, адгезии лейкоцитов, неоан-
гиогенезе и других процессах [3]. Нарушение функци-
ональной активности или дисфункция эндотелия (ЭД), 
рассматривается как важное патогенетическое звено 
таких заболеваний как гипертоническая болезнь, 
атеросклероз, сахарный диабет и многих других.  

Участие эндотелия в регуляции тонуса сосудов 
связано с выработкой различных вазоконстрикто-
ров и вазодилататоров [4]. Вазоактивные вещества, 
воздействующие на эндотелий, вырабатываются 
также тромбоцитами, лейкоцитами, тучными клет-
ками или активируются в плазме крови. Кроме того, 

на эндотелий воздействуют некоторые гормоны и 
нейропептиды. Часть веществ синтезируется в самом 
эндотелии и действует либо системно, либо ауто-
кринно  и паракринно.  Действие  всех этих веществ 
на эндотелиоциты связано с наличием на последних 
специфических рецепторов, стимуляция которых 
вызывает образование вторичных медиаторов, 
вазоконстрикторов или вазодилататоров, которые 
непосредственно влияют на гладкомышечные клет-
ки сосудов [5,6]. Образование вазоактивных веществ 
в эндотелии регулируется преимущественно двумя 
основными механизмами: действием биологически 
активных веществ и напряжением сдвига. 

Эндотелий-зависимая дилатация связана с синте-
зом в эндотелии преимущественно трех основных 
веществ: оксида азота, эндотелиального гипер-
поляризующего фактора и простациклина. Кроме 
эндотелий-зависимой вазодилатации, выделяют 
также механизм эндотелий-зависимой вазоконстрик-
ции, связанный с синтезом в эндотелии эндотелина-1 
и 20-НЕТЕ [7,8].

Напряжение сдвига – второй фактор, который 
влияет на образование в эндотелии вазоактивных 
веществ, а также тромбогенных и атромбогенных 
факторов, адгезивных молекул. Значительное из-
менение напряжения сдвига происходит преиму-
щественно в артериальных сосудах при изменении 
скорости кровотока, и его увеличение приводит к 
усилению образования в эндотелии всех основных 
вазодилататоров. Таким образом,  тонус сосудов 
в каждом отделе сосудистого русла зависит от 
комбинации вазоактивных веществ, образующихся в 
эндотелии и циркулирующих в крови, локализации 
сосудов и типа сосудов [9].

Все вещества, секретируемые эндотелием и уча-
ствующие в гемостазе и тромбозе, условно делят 
на тромбогенные и атромбогенные. К веществам, 
индуцирующим адгезию и агрегацию тромбоцитов, 
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относят фактор Виллебранда, фактор активации 
тромбоцитов, аденозин-дифосфорную кислоту, 
тромбоксан [10]. В физиологических условиях об-
разование атромбогенных веществ в эндотелии 
преобладает над образованием тромбогенных, что 
обеспечивает сохранение жидкого состояния крови 
при повреждениях сосудистой стенки [11].

В эндотелии образуются тканевой и урокиназный 
активаторы плазминогена и их ингибиторы [12,13]. 
Тканевой активатор плазминогена секретируется 
постоянно, но выброс его из эндотелиоцитов может 
резко увеличиваться в определённых ситуациях (фи-
зическая нагрузка, катехоламинемия) [14]. Ингибитор 
плазминогена также постоянно продуцируется и се-
кретируется эндотелиоцитами, причём находится в 
клетке в большом избытке по отношению к активато-
ру (при воспалении, ишемической болезни сердца, 
идиопатическом тромбозе глубоких вен и многих 
других патологических процессах содержание их в 
крови увеличено) [15-17].

Взаимодействие лейкоцитов с эндотелием происхо-
дит посредством специальных адгезивных молекул, 
которые представлены как на эндотелиоцитах, так 
и на лейкоцитах. Основным регулятором процесса 
адгезии лейкоцитов является сам эндотелий. В нор-
мальных условиях на эндотелии происходит форми-
рование маргинального пула лейкоцитов в веноз-
ных сосудах желудочно-кишечного тракта, лёгких. 
Адгезия лейкоцитов проходит в две стадии: роллин-
га и плотной адгезии. Процесс адгезии лейкоцитов 
завершается их миграцией за пределы сосудов, что 
тоже обеспечивается молекулами адгезии. Экс-
прессия молекул адгезии может подавляться рядом 
факторов, которые образуются в самом эндотелии. 
Повышение адгезивности эндотелия имеет большое 
значение в патогенезе дисфункции эндотелия при 
воспалении, атеросклерозе, септическом шоке и 
других патологических процессах. Критерием акти-
вации адгезивных свойств эндотелия являются рас-
творимые формы молекул адгезии, уровень которых 
можно измерить в крови [18,19].

Доказана также ангиогенная функция эндотелия. Во 
взрослом организме выделяют два типа роста сосу-
дов: неоангиогенез и артериогенез. Неоангиогенез 
наблюдается в условиях гипоксии, при опухолевом 
росте, при заживлении ран, и нередко сопрово-
ждает воспаление [20]. Одним из главных условий 
ангиогенеза является повышение проницаемости 
эндотелия, что связывают преимущественно с 
действием оксида азота [21-23]. Повышение про-
ницаемости сосудов необходимо для выхода белков 
плазмы крови, что приводит к образованию фибри-
новой основы для последующей миграции эндоте-
лиоцитов. Ещё одним условием, подготавливающим 
миграцию эндотелиальных клеток, является высво-
бождение активаторов плазминогена и матриксных 
металлопротеиназ, источниками которых являются 

сами эндотелиоциты и окружающие клетки. Процес-
сы повышения проницаемости эндотелия и разру-
шения базальной мембраны являются важнейшими 
условиями для миграции эндотелиальных клеток. 
Под действием ангиогенных факторов происходит 
активация эндотелиоцитов и миграция их за преде-
лы базальной мембраны с формированием ответвле-
ний от основных сосудов [24].

В стабильном состоянии обновление эндотелиаль-
ных клеток происходит очень медленно (от несколь-
ких месяцев до 10 и более лет) в зависимости от 
регионов. Эндотелиоциты в свою очередь активно 
участвуют в процессах кооперации с окружающими 
клетками, выделяя факторы роста, действующие не 
только на соседние эндотелиоциты, но вызывающие 
таксис и пролиферацию гладкомышечных клеток и 
фибробластов. Эндотелиальные клетки являются ис-
точниками ангиогенных факторов роста и стимулиру-
ют миграцию и пролиферацию эндотелиоцитов ауто-
кринно и паракринно [25]. Также на эндотелиальных 
клетках имеется большое количество рецепторов к 
факторам роста, образующимся в других клетках, ко-
торые также регулируют процессы неоангиогенеза. 
Механизмы артериогенеза практически не отличают-
ся от механизмов неоангиогенеза и также связаны с 
образованием факторов роста в условиях гипоксии. 
Процессы неоангиогенеза и артериогенеза являются 
необходимыми для длительной адаптации тканей в 
условиях повреждения. При этом происходит частич-
ное поступление факторов роста в кровь, что имеет 
диагностическое значение. Патология ангиогенной 
функции эндотелия наиболее часто проявляется в из-
быточной и нерегулируемой продукции ангиогенных 
факторов. Неоваскуляризация, имеющая патогенети-
ческое значение, наблюдается при опухолевом ро-
сте, ревматоидном артрите,  атеросклерозе, болезни 
Крона и других заболеваниях.

При различных заболеваниях внутренних органов 
способность эндотелиальных клеток освобождать 
релаксирующие факторы уменьшается, тогда, как 
образование сосудосуживающих факторов сохраня-
ется  или увеличивается, т.е. формируется состояние, 
определяемое как дисфункция эндотелия [26].

Механизмы эндотелиальной дисфункции участвуют 
не только в патогенезе многих заболеваний, но и в 
формировании нарушений гемостаза, иммуновоспа-
лительного процесса в сосудистой стенке и др. Мож-
но выделить три основных стимула, вызывающих 
«гормональную» реакцию эндотелиальной клетки:
1) 	 изменение скорости кровотока (увеличение на-

пряжения сдвига);
2) 	 тромбоцитарные медиаторы (серотонин, АДФ, 

тромбин);
3) 	 циркулирующие и/или «внутристеночные» ней-

рогормоны (катехоломины, вазопрессин, ацетил-
холин, эндотелин, брадикинин, гистамин и др.) 
[27].



Научно-медицинский журнал «Вестник Авиценны» 
Таджикского государственного медицинского университета 

имени Абуали ибни Сино

№2, апрель-июнь 2012 г.198

Обзор литературы
Патогенетическая роль эндотелиальной дисфункции 
доказана при таких заболеваниях и патологических 
состояниях, как ишемическая болезнь сердца, ожи-
рение, сахарный диабет, системная красная вол-
чанка, ревматоидный артрит, лёгочная гипертензия, 
сердечная недостаточность и др. [28,29].

При многих заболеваниях эндотелий не только 
участвует в инициации патогенетических механиз-
мов, но и сам подвергается повреждению в качестве 
органа мишени.

Снижение синтеза и секреции вазодилататорных и/
или увеличение синтеза констрикторных факторов 
в каком-либо участке сосудистого русла приводит к 
локальному вазоспазму, а в случае  генерализации 
процесса – к повышению общего периферического 
сопротивления, что способствует развитию артери-
альной гипертензии. Роль эндотелиальных факторов  
в развитии артериальной гипертензии подтверж-
дается данными опытов на экспериментальных жи-
вотных, которым вводили блокаторы NО-синтетазы, 
ключевого фермента синтеза  NО из L-аргинина, что 
сопровождалось формированием злокачественной 
гипертензии [30-32].

Наряду с нарушениями метаболизма NО, при 
артериальной гипертензии происходит изменение 
структурной целостности эндотелиального слоя, в 
связи с чем часть молекул NО попадает в ток крови, 
где инактивируется в результате взаимодействия с 
оксигемоглобином, а также в результате свободно-
радикального окисления в самой сосудистой стенке.

У больных с эссенциальной гипертензией выявля-
ются нарушения эндотелий-зависимой вазодилата-
ции, связанные с нарушением синтеза и освобожде-
нием NО.

Другая причина снижения биодоступности NО 
заключается в том, что при артериальной гипер-
тензии  нарушаются нормальные пути диффузии 
NО в сосудистой стенке. В норме синтезируемый 
эндотелиоцитами NО диффундирует в основном к 
подлежащему мышечному слою, где и реализуется 
его вазодилататорный эффект. При формировании 
артериальной гипертензии нарушается транспорт 
NО к миоцитам сосудистой стенки, а также снижает-
ся их чувствительность к оксиду азота [33-36].

Дисфункция эндотелия с дефицитом NО, повышени-
ем экспрессии  факторов роста, локальных вазоак-
тивных веществ, протеинов и протеиназ матрикса 
может привести к сосудистому ремоделированию 
с нарушением структуры сосудов [37-39]. У больных 
артериальной гипертензией наблюдается утолщение 
средней оболочки артериальных сосудов с умень-
шением их просвета и увеличением внеклеточного 
матрикса [40]. С нарастанием массы гладкомышечных 
клеток повышается степень вазоконстрикции в ответ 

на нейрогормоны, что ведёт к повышению перифе-
рического сосудистого сопротивления и, следова-
тельно, способствует стабилизации и усугублению 
артериальной гипертензии [41]. В крупных артериях 
гипертрофии клеток и изменение внеклеточного 
матрикса уменьшают податливость и эластичность 
сосудистой стенки. Утолщение сосудистой стенки, а 
также повышение миграции лейкоцитов в субэндо-
телиальный слой с формированием воспалительно-
го процесса создают условия для развития и про-
грессирования атеросклероза [42,43]. 

Изменение структуры сосудов с нарушением их 
функции ведёт к развитию ишемии миокарда, по-
чечной недостаточности, нарушению мозгового 
кровообращения. 

Механизмы эндотелиальной дисфункции при нару-
шениях мозгового кровообращения многообразны 
[44,45]. Это связано с теми метаболическими и мор-
фологическими особенностями, которыми обладает 
нервная ткань, её особой ранимостью и высокой 
функциональной активностью. Отличительными 
чертами стенок мозговых сосудов является тесное 
взаимодействие эндотелия с глиальными элемента-
ми, особая барьерная роль в сочетании с высокой 
селективной проницаемостью, вариабельной в раз-
личных отделах мозга [46,47].

Исследования, проведённые в последние годы, сви-
детельствуют о важной роли дисфункции эндотелия 
в гемодинамических расстройствах и прогрессиро-
вании заболеваний печени. Известно, что эндотелий 
синтезирует огромное количество биологически 
активных веществ, являясь гигантским паракринным 
органом с площадью 900 м2. 

Ключевую роль в механизмах регуляции синусои-
дального тока крови играет оксид азота. NО важен 
для печёночного кровотока, поскольку является 
центральным модулятором сократимости звёздчатых 
клеток и основным вазодилатирующим фактором. 
Эндотелий синусоидов печёночных гемокапилляров 
является первичным источником NО, и при повреж-
дениях печени и развитии портальной гипертен-
зии продукция  внутрипечёночного NО снижается 
[48,49].

По данным авторов, отрицательная корреляция 
между NО и уровнем билирубина, АСТ свидетель-
ствуют о её защитной роли при остром гепатите [11]. 
Так же многогранна роль оксида азота при апоптозе 
[37,50-52].  Апоптозу принадлежит важнейшая роль, 
как при физиологических, так и при патологических 
условиях, ввиду того, что и подавление, и неадек-
ватное усиление апоптоза ведут к патологическим 
изменениям органов и тканей [9,10,16,26]. Оксид 
азота  способен  предупреждать апоптоз при остром 
воспалении и, в то же время, иметь повреждающий 
эффект при ишемическом поражении печени. 
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Основные причины  развития эндотелиальной дис-
функции при хронической сердечной недостаточно-
сти многообразны и связаны с длительно существую-
щей гемодинамической перегрузкой проводящих 
артерий, гиперактивацией ренин-ангиотензин-
альдостероновой  и симпато-адреналовой систем, 
что проявляется извращением дилатирующей ре-
акции эндотелия на обычные стимулы, нарушением 
образования или блокадой действия систем бради-
кинина и эндотелиального фактора роста [53].

У больных ишемической болезнью сердца, ослож-
нённой хронической сердечной недостаточностью, 
эндотелиальная дисфункция проявлялась не только 
нарушением эндотелий-зависимой вазодилятации 
периферических артерий среднего диаметра, но 
и снижением реакции эндотелия на увеличение 
«напряжения сдвига» во время пробы с реактивной 
гиперемией и нитроглицерином [54,55].

Эндотелиальная дисфункция часто встречается 
и у больных ревматоидным артритом [50]. Она 
характеризуется  увеличением количества цирку-
лирующих эндотелиальных клеток (ЦЭК), наличием 
конгломератов ЦЭК и увеличением их количества в 
зависимости от активности  заболевания, а также на-
личием вторичного васкулита. При этом у пациентов 
с ревматоидным артритом выявляется нарушение  
эндотелий-зависимой вазодилятации при сохране-
нии эндотелий-независимой вазодилятации.  Выра-
женность эндотелиальной дисфункции обычно кор-
релирует с активностью, длительностью и наличием 
системных проявлений ревматоидного артрита.

Дисфункция эндотелия наблюдается при геморраги-
ческом васкулите и протекает с поражением почек и 
формированием гломерулонефрита, а также вторич-
ной гломерулопатии [56-58]. При формировании и 
усугублении почечной недостаточности выявлено 
развитие эндотелиальной дисфункции, выражаю-
щейся не только в нарушении вазорегулирующей 
функции, но и в фибринолитической и антикоагуля-
ционной активности стенки сосудов. Выраженность 
эндотелиальной дисфункции нарастает по мере про-
грессирования ХПН. Установлено, что существуют 
взаимосвязи между нарушением вазорегулирующей 
функции эндотелия и фибринолитической активно-
стью сосудистой стенки, изменением липидного со-
става крови и параметрами артериального давления 
по данным суточного мониторирования.

Эндотелиальная дисфункция играет  роль в раз-
витии пневмосклероза и лёгочной гипертензии 
при интерстициальной пневмонии. Авторами было 
установлено, что показатели тромбофилии играют 
важную роль в развитии склеротических изменений 
при интерстициальных заболеваниях лёгких [11].

Эндотелиальная дисфункция вносит существенный 
вклад в  патогенез и клинические проявления при 

эндокринных заболеваниях [50,59-62]. Нарушение 
эндотелиальной функции выявлено у пациентов с 
субклиническим гипотиреозом в виде снижения 
продукции оксида азота.

Таким образом, дисфункция эндотелия является 
основным патогенетическим механизмом в развитии 
многих заболеваний, и более углублённое изучение 
морфофункциональной структуры эндотелия сосу-
дов при различной патологии может способствовать 
ранней диагностике и профилактике.
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Summary

Physiology and pathology 
of endothelium
M.S. Tabarov, Z.M. Toshtemirova, R.A. Saidmuradova, M.H. Khodjaeva, 
P.K. Kurbonbekova, A.A. Sadyrov

In the literature review presents current data on the physiology and pathology of endothelium. It is 
noted that endothelial dysfunction is a major pathogenetic mechanism in the development of many 
diseases, and more in-depth study of the morphofunctional structure of the vascular endothelium at 
different pathology may contribute to early diagnosis and prevention.
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